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DIAGNOSTIQUER un asthme de I’adulte. 

IDENTIFIER les situations d’urgence (P) 
et PLANIFIER leur prise en charge. 

ARGUMENTER I ’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 

DECRIRE les principes de la prise en charge 
au long cours. 


Epidemiologie et definition 

Frequence 

La frequence de I’ asthme en France est de 5 a 7 % chez 
I’adulte. Cette frequence, comme celle de I’ensemble des mala- 
dies atopiques (voir item 1 15 de I’ECN), est en augmentation 
constante avec un doublement en 20 ans. 

La mortalite par asthme en France est en diminution, 1 1 29 deces 
en 2005 contre plus de 2 000 deces par an dans les annees 
1990-95. La morbidite est en augmentation reguliere, et une 
etude effectuee en 2004 evaluait le cout global de la maladie a 
1 ,5 milliard d’euros par an. La plus grande partie du cout de cette 
pathologie est liee aux hospitalisations, aux soins d’urgence et 
au retentissement social de la maladie. 

Definition 

La definition actuellement retenue prend en compte trois ele- 
ments, physiopathologique, clinique et fonctionnel respiratoire : 

- I’asthme est une maladie inflammatoire chronique des voies 
aeriennes au cours de laquelle interviennent de nombreuses 
cellules, en particulier mastocytes, eosinophiles et lympho- 
cytes T ; 


- chez les individus presentant une predisposition, cette inflam- 
mation entraTne des episodes recidivants d’essoufflement, 
d’oppression thoracique et de toux, particulierement a I’effort, 
la nuit et/ou au petit matin ; 

- ces symptomes sont generalement associes a une obstruction 
bronchique d’intensite variable, reversible spontanement ou 
sous I’effet de la therapeutique. Cette inflammation entraTne 
une majoration de I’hyperreactivite bronchique a differents stimuli. 
Cette definition souligne les elements essentiels du diagnostic 

de la maladie asthmatique. En pratique, pour porter un diagnos- 
tic d’asthme, on s’appuie sur la presence d’elements cliniques 
compatibles avec la definition et sur la mesure des parametres 
fonctionnels respiratoires. Letroisieme element, I’aspect physio- 
pathologique (inflammation chronique des voies aeriennes), est 
pour I’instant plus difficile a evaluer en clinique. Cette situation est 
susceptible d’evoluer dans un proche avenir, avec la mise au 
point d’appareils permettant la mesure de marqueurs de I’inflam- 
mation dans I’air exhale, comme le monoxyde d’azote dont 
I’elevation est bien correlee avec la presence d’une eosinophilie 
bronchique. 

Conception physiopathologique actuelle 

Genetique 

L’implication de facteurs genetiques dans la transmission de 
I’asthme est une evidence en clinique. 

Le risque, pour un enfant, de developper des manifestations 
asthmatiques est de 10 % en I’absence d’antecedents paren- 
taux d’asthme. II augmente a 25 % lorsque I’un des deux parents 
est atteint et depasse largement 50 % si les deux parents sont 
asthmatiques. Mais I’asthme n’est pas une maladie monogenique, 
et les genes impliques sont nombreux et encore incompletement 
identifies. Certains d’entre eux conditionnent I’existence de I’hyper- 
reactivite bronchique, d’autres interviennent pour determiner le 
caractere particulier de I’inflammation bronchique de I’asthmatique 
(inflammation de type Th2). 
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Elements impliques dans les processus 
inflammatoires chroniques des voies aeriennes 
de I’asthmatique (fig.i) 

L’inflammation bronchique est quasi constante chez I’asthma- 
tique, presente meme dans les formes recentes et legeres. Lors 
de son arrivee dans les voies aeriennes, I’agresseur inhale (aller- 
genes, micro-organismes, toxiques, irritants...) va etre confronts 
a des elements de trois types. 

Les cellules mobiles residentes normales de I’appareil respiratoire 
(macrophages, mastocytes) ou provenant du torrent circulatoire 
et attirees sur les lieux du conflit (polynucleaires neutrophiles, 
eosinophiles, lymphocytes, monocytes, plaquettes) : le polynu- 
cleaire eosinophile est une cellule cle de I’inflammation dans 
I’asthme. Sa presence dans les voies aeriennes est correlee a la 
severite de I’asthme. Elle est capable de secreter toute une serie 
de mediateurs et de proteines {Major Basic Protein, Eosinophil 
Cationic Protein), particulierement toxiques pour les cellules de 
voisinage, notamment I’epithelium. Les lymphocytes T des voies 
aeriennes ont egalement un role essentiel. Ms sont capables de 
moduler dans un sens ou dans r autre (amplification ou diminution) 
les reponses des autres cellules des voies aeriennes par le biais 
de la secretion de differentes cytokines. Dans I’asthme, allergique 
ou non allergique, T inflammation bronchique est de type Th2. 

Les composants de la paroi bronchique : des anomalies de plusieurs 
types sont observees chez I’asthmatique. Les plus marquantes sont : 

- I’existence d’une desquamation des cellules epitheliales, qui 
favorise I’acces des agents agresseurs a la sous-muqueuse 
bronchique et la mise a nu des terminaisons nerveuses sensi- 
tives ; 

- une hyperpermeabilite des vaisseaux de la sous-muqueuse, 
source d’oedeme de la muqueuse et d’hypersecretion dans la 
lumiere bronchique ; 

- une contractilite exageree du muscle lisse bronchique en 
reponse aux agressions bronchiques participant au pheno- 
mene d’hyperreactivite bronchique. Elle peut s’associer a une 
hypertrophie du muscle lisse. 

Les structures nerveuses : I’innervation des voies aeriennes est 
assuree par le systeme cholinergique responsable d’une bron- 
choconstriction lorsqu’il est active et par le systeme adrener- 
gique bronchodilatateur, qui intervient par I’intermediaire des 
catecholamines secretees par les surrenales qui agissent sur des 
recepteurs beta2 dont la fonction est essentiellement bronchodi- 
latatrice. II existe un troisieme systeme nerveux, caracterise 
immuno-histochimiquement par la presence de neuropeptides 
dans les fibres nerveuses qui le composent. Les fibres du sys- 
teme NANC (non adrenergique, non cholinergique) se distribuent 
dans la paroi bronchique. Les agressions de I’epithelium favori- 
sent la stimulation de celles-ci et la liberation de neuropeptides. 
Certains de ces neuropeptides ont une puissante action pro- 
inflammatoire. Leur cible est principalement vasculaire au niveau 
des vaisseaux de la couche sous-epitheliale. Ils entraTnent une 
extravasation plasmatique intense et une vasodilatation. 
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FIGURE 1 


Principaux acteurs de la reaction inflammatoire 

bronchique dans I’asthme. 


Role de I’inflammation 

II existe une relation etroite entre la majoration de I’ inflammation 
dans les voies aeriennes et I’aggravation de I’hyperreactivite. 
Dans les circonstances ou I’inflammation augmente (exposition a 
I’allergene, inhalation de substances toxiques ou d’irritants), I’hyper- 
reactivite bronchique s’aggrave, ce qui se traduit par I’apparition 
de signes cliniques. 

L’inflammation entretient I’obstruction bronchique et participe 
vraisemblablement au declin accelere du VEMS qui est observe 
chez I’asthmatique non traite par des phenomenes de remodelage 
bronchique. Ce remodelage explique que, dans certaines formes 
d’asthme evolue, le caractere reversible de I’obstruction bron- 
chique puisse disparaTtre pour laisser la place a une obstruction 
bronchique fixee proche de celle observee au cours des bron- 
chites chroniques obstructives. 

La meilleure connaissance de la physiopathologie de I’asthme 
permet de mieux apprehender le role du traitement de fond anti- 
inflammatoire a visee bronchique. C’est en s’appuyant sur ces 
nouvelles conceptions qu’ont ete elaborees les recommanda- 
tions de prise en charge de cette pathologie. 

Aspects cliniques et diagnostiques 

Vocabulaire et definitions 

L’asthme est une maladie bronchique chronique qui a la parti- 
cularite de pouvoir s’exprimer par la survenue plus ou moins bru- 
tale d’episodes aigus de dyspnee sifflante avec production de 
sibilances qui correspondent aux classiques crises d’asthme. 

L’enchaTnement de crises d’asthme subintrantes sur une periode 
de quelques jours definit une periode d’exacerbation qui peut 
aboutir en cas d’insuffisance therapeutique a un etat de mal 
asthmatique, c’est-a-dire a une detresse respiratoire aigue liee a 
I’intensite de I’obstruction bronchique. 

L’asthme aigu grave correspond a deux situations cliniques de 
detresse respiratoire aigue : 

- I’etat de mal asthmatique qui s’est installe progressivement, en 

quelques heures ou jours, a la faveur, le plus souvent, d’une negli- 
gence des signes de gravite par le malade (et/ou le medecin) ; 
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- la crise d’asthme brutale et d’emblee severe (crise soudaine et 
grave) ou le bronchospasme joue un role majeur. Cette 
deuxieme eventuality est plus rare, mais est le plus souvent en 
cause dans les deces brutaux par asthme aigu. 

Diagnostic positif 

1. Asthme aigu 

Le diagnostic d’asthme en situation aigue ne pose pas de pro- 
bleme. L’horaire nocturne des crises, I’aspect de bradypnee 
expiratoire avec sibilances sont caracteristiques. Le clinicien doit 
surtout s’attacher a evaluer la gravite de la crise afin d ’adapter la 
therapeutique d’urgence (v. infra). 

Aucun examen complementaire ne doit retarder la prise en 
charge. Le seul examen complementaire utile - lorsqu’il est reali- 
sable - dans ce cadre est la gazometrie. Une hypoxie-hypocapnie 
est habituelle. Une hypercapnie avec acidose respiratoire compen- 
see ou non est un critere de gravite supplementaire, car elle est 
toujours associee a une obstruction bronchique extremement 
severe (VEMS < 20 % de la theorique). 

2. Diagnostic d’asthme en dehors de I’urgence 

Le diagnostic repose sur I’association d’elements cliniques et 
paracliniques. 

Elements cliniques : I’asthme peut s’exprimer de fagon chronique 
par des manifestations moins typiques que les classiques crises 
d’asthme : sensation d’oppression thoracique, sifflements expira- 
toires transitoires, episodes de gene nocturne entraTnant le reveil, 
dyspnee ou toux declenchee par I’effort accompagnee ou non 
de sibilances. La recherche de certains criteres doit permettre 
d’etayer le diagnostic : 

- antecedents familiaux d’asthme ; 

- autres maladies atopiques associees (eczema atopique et rhinite 
allergique surtout) ; 

- caractere frequemment nocturne des symptomes ; 

- declenchement des symptomes par certaines circonstances : 
effort, rire, exposition a des irritants ou a des substances 
potentiellement allergeniques ou en atmosphere polluee ou par 
les infections virales de la sphere ORL. 

L’ examen de I’appareil respiratoire est pauvre dans ce cas, car 
les classiques rales sibilants sont souvent absents entre les 
crises. II peut retrouver la presence d’un eczema atopique et/ou 
d’une rhinite allergique associes. 

La mesure du debit expiratoire de pointe a I’aide d’un debitmetre 
de pointe peut permettre d’evaluer I’existence d’une obstruction 
bronchique en comparant le chiffre obtenu aux valeurs theo- 
riques du patient. L’amelioration de cette valeur apres prise d’un 
beta-2-mimetique temoigne du caractere reversible de (’obstruc- 
tion et est un element supplementaire en faveur de I’asthme. La 
mesure du debit expiratoire de pointe peut aussi etre realisee en 
ambulatoire par le patient. L’une des caracteristiques de 
I’asthme non traite ou destabilise est I’existence d’une grande 
variability du calibre bronchique, qui se traduit par une difference 
de plus de 20 % entre les valeurs matinales (habituellement les 


plus basses) et les valeurs mesurees le soir. Cet examen simple 
ne peut se substituer a la realisation d’une exploration fonction- 
nelle respiratoire, qui reste indispensable lors du diagnostic initial 
de I’asthme et dans le suivi de la maladie. 

L’ exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) recherche la caracteris- 
tique fonctionnelle de la maladie, I’existence d’une obstruction 
bronchique reversible. 

La technique la plus utilisee est la courbe debit-volume (fig. 2) 
qui permet d’exprimer les debits expiratoires instantanes en 
fonction des volumes pulmonaires. La courbe expiratoire normale 
decrit un pic expiratoire maximal (correspondant au debit expira- 
toire de pointe) suivi d’une diminution reguliere du debit qui s’annule 
lorsque le patient a expire I’ensemble de sa capacity vitale. Chez 
I’asthmatique, la courbe debit-volume se caracterise par un aspect 
concave avec diminution de I’ensemble des debits qui peut etre 
chiffree par rapport aux valeurs theoriques. La prise d’un broncho- 
dilatateur de type beta-2-mimetique restaure completement ou 
partiellement I’obstruction bronchique, temoignant du caractere 
reversible de celle-ci. L’amelioration est significative lorsque le 
VEMS est ameliore de plus de 1 2 %. 

Lorsque I’EFR est normale mais que la presomption clinique 
reste forte, il peut etre utile de realiser des tests de provocation a 
la recherche d’une hyperreactivity bronchique. On administre 
des substances bronchoconstrictrices par voie inhalee (acetyl- 
choline ou un de ses derives stables, la metacholine). Chez 
I’asthmatique, ces substances declenchent une obstruction 
bronchique a de faibles concentrations qui sont sans effet chez le 
sujet normal. Une chute de plus de 1 5 % du VEMS a ces faibles 
concentrations temoigne d’une hyperreactivity bronchique et est 
un element supplementaire en faveur du diagnostic. 


Debit 


PEF ou DEP 


PEF : pic expiratoire maximal 



FIGURE 2 


Courbe debit-volume. 

En gras aspect normal, en pointilles obstruction bronchique. 
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U exploration fonctionnelle respiratoire est un examen cle dans 
le diagnostic et I’appreciation de la severite d’un asthme. Elle 
permet d’evaluer objectivement le degre d’obstruction bron- 
chique. Elle devra etre repetee regulierement dans le suivi de la 
maladie, run des objectifs du traitement etant de normaliser les 
debits bronchiques ou de les maintenir a un niveau optimal. 

Imagerie : la radiographie thoracique est indispensable lors de 
la premiere consultation d’un asthmatique. Elle est essentielle 
pour le diagnostic differentiel (obstacle bronchique et tracheal). 
La tomodensitometrie thoracique n’est, le plus souvent, pas 
necessaire. 

Diagnostic differentiel 

Chez I’adulte, les principaux diagnostics differentials a eliminer 
sont les suivants : 

- tumeurs bronchiques ; 

- dysfonction des cordes vocales ; 

- insuffisance cardiaque ; 

- maladie thromboembolique ; 

- bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) non 
asthmatique ; 

- corps etrangers ; 

- vascularite (Churg et Strauss). 

Recherche de facteurs etiologiques 
et/ou d’aggravation 

L’asthme est une maladie d’origine genetique, mais son 
expression clinique est modulee par differents facteurs souvent 
environnementaux. 

Facteurs allergiques 

Les allergenes le plus souvent incrimines sont les pneumaller- 
genes (acariens, pollens, phaneres animales, blattes, moisis- 
sures). 

L’enquete allergologique repose sur I’interrogatoire et sur la 
realisation d’examens complementaires au premier rang des- 
quels viennent les tests cutanes d’hypersensibilite immediate 
(questions 1 1 3 et 1 1 5 de I’ECN). 

Atteinte des voies aeriennes superieures 

Rhinite et rhinosinusites chroniques sont frequentes chez 
I’asthmatique. En faire le diagnostic est important, car leur prise 
en charge est susceptible d’ameliorer le controle de la maladie 
asthmatique. La presence d’une polypose naso-sinusienne doit 
faire systematiquement re chercher une intolerance a I’aspirine 
associee. L’ association asthme, polypose naso-sinusienne et 
intolerance a I’aspirine est une entite particuliere (syndrome de 
Fernand Widal). Les malades presentant cette triade ont souvent 
un asthme instable difficile a equilibrer. La prise d’aspirine ou 
d’autres anti-inflammatoires non steroidiens peut declencher 
chez eux des crises tres severes. 


Exposition aux irritants non specifiques 
et a la pollution 

L’exposition au tabagisme passif ou actif ou a d’autres irritants 
ainsi qu’a la pollution atmospherique ou domestique contribue a 
augmenter la severite de I’asthme et le niveau therapeutique 
necessaire pour controler la maladie. 

Medicaments 

Les betabloquants (y compris par voie oculaire) majorent I’hyper- 
reactivite bronchique en bloquant le systeme adrenergique bron- 
chodilatateur. Ms peuvent declencher des crises graves et sont 
done formellement contre-indiques. 

L’aspirine et les AINS en general peuvent declencher des bron- 
chospasmes severes chez certains asthmatiques. II faut done 
toujours s’enquerir d’eventuels antecedents avant de les pres- 
erve chez I’asthmatique. 

Infections respiratoires 

Les infections surtout virales de la sphere ORL (rhinovirus en 
tete) sont une des causes majeures de destabilisation d’un 
asthme et d’exacerbation. Leur prevention est difficile sauf pour 
I’infection grippale, qui peut etre prevenue par la vaccination. II 
est logique de la proposer a tous les asthmatiques, quelle que 
soit la severite (recommandation HAS 2007). Elle doit etre effec- 
tuee en dehors d’une periode d’exacerbation. 


i Classification de I’asthme en fonction 
| de la severite 


Symptomes 

diurnes 


Intermittent < 1/semaine 

Asymptomatique 
et DEP normal 
entre les crises 

> 1/semaine 
mais < 1/jour 
Exacerbations 
pouvant affecter 
I’activite 

Persistant Quotidiens 

modere Exacerbations 

affectant 

I’activite 

Persistant Continus 

severe Limitation 

de I’activite 
physique 


Symptomes 

nocturnes 

DEP ou VEMS 
Variabilite 
du DEP 

^ 2/mois 

^ 80 % 

< 20 % 

> 2/mois 

25 80 % 

20-30 % 

> 1/semaine 

60-80 % 

> 30 % 

Frequents 

^ 60 % 

> 30 % 


Persistant 

leger 


DEP : debit respiratoire de pointe ; VEMS : volume expire moyen par seconde. 
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Facteurs endocriniens 

L’influence de facteurs hormonaux sur la maladie asthmatique 
est evidente, mais les mecanismes precis de ces interactions 
sont mal connus. II est done difficile d’en tirer des consequences 
therapeutiques. II existe souvent une amelioration de I’asthme de 
I’enfant lors de la puberte (ce qui ne signifie pas guerison). Chez 
la femme, il peut exister des aggravations menstruelles de 
I’asthme. L’asthme d’apparition tardive est plus frequent chez la 
femme au moment de la menopause. 

Facteurs psychologiques 

Des facteurs psychologiques (anxiete, depression) sont plus 
frequents dans la maladie asthmatique et sont associes a un plus 
grand risque de symptomes d’asthme. Des stress emotionnels 
aigus de la vie quotidienne peuvent entraTner des crises d’asthme. 

Reflux gastro-cesophagien 

Chez I’adulte, le reflux gastro-oesophagien peut jouer un role 
d’aggravation de la severite ou de I’instabilite de I’asthme. II doit 
etre pris en charge lorsqu’il existe des symptomes digestifs evo- 
cateurs mais aussi systematiquement recherche lorsque 
I’asthme reste non controle malgre les traitements anti-asthrma- 
tiques classiques bien utilises. 

Obesite 

Le lien entre obesite et asthme est confirrme chez I’enfant et 
I’adulte. L’asthme est plus souvent difficile a controler lorsqu’il 
existe une obesite associee. 

Evaluation de la severite et du controle 
de I’asthme chronique 

Indispensable pour le choix du traitement de fond, elle doit etre 
faite des le diagnostic continue. Elle repose d’une part sur la Cli- 
nique (frequence des crises, des exacerbations, consommation 
quotidienne de beta-2-mimetiques, retentissement sur la vie quo- 
tidienne) et sur I’EFR (existence ou non d’un trouble ventilatoire 
inter-critique). Cette evaluation permet de distinguer I’asthme 
intermittent de I’asthme persistant. Ce dernier comporte trois 
niveaux de severite, leger, modere et severe. Les differents ele- 
ments cliniques et fonctionnels permettant ce classement sont 
presentes dans le tableau 1 . 

Devaluation de la severite de I’asthme ne tient pas compte de 
la tolerance des symptomes. Elle se doit d’integrer le niveau the- 
rapeutique en place, un patient encore symptomatique sous trai- 
tement de fond etant plus severe qu’un patient ayant le meme 
niveau de symptomes sans traitement. 

C’est la raison pour laquelle la notion de controle de I’asthme a 
ete introduite dans les dernieres recommandations de prise en 
charge de I’asthme nationales (recommandations HAS) ou inter- 
nationales (recommandations GINA). Les recommandations 
declinent trois niveaux de controle. 


i Parametres permettant d’evaluer 
ij le controle de I’asthme selon la HAS 

Parametres 

Valeur ou frequence 
moyenne sur la periode 
devaluation du controle 
(1 semaine a 3 mois) 

© Symptomes diurnes 

< 4 jours/semaine 

© Symptomes nocturnes 

< 1 nuit/semaine 

© Activite physique 

Normale 

© Exacerbations 

Legeres*, peu frequentes 

© Absenteisme professionnel 
ou scolaire 

Aucun 

© Utilisation 

de beta-2-mimetiques 
d’action rapide 

< 4 doses/semaine 

© VEMS ou DEP 

> 85 % de la meilleure 
valeur personnel^ 

® Variation nycthemerale 
du DEP (optionnel) 

<15% 

Exacerbation legere : exacerbation geree par le patient, ne necessitant 
qu’une augmentation transitoire (pendant quelques jours) de la 
consommation quotidienne de beta-2-agoniste d’action rapide et breve. 


DEP : debit respiratoire de pointe ; VEMS : volume expire moyen par seconde. 


Son evaluation repose sur un score combinant la presence ou 
I’absence de criteres cliniques simples sur une periode courte 
(1 semaine a 1 mois) et des donnees EFR simples (tableau 2). Elle 
tient compte du traitement en cours et debouche logiquement 
sur une adaptation therapeutique et sur une proposition de 
calendrier de suivi. Controle et severite sont etroitement lies, le 
controle etant d’autant plus difficile a obtenir (et la pression thera- 
peutique necessaire etant d’autant plus forte) que la severite de 
I’asthme est elevee. 

A cette notion de controle repond logiquement la notion de 
palier therapeutique (de 1 a 5). Un patient non controle a un palier 
therapeutique donne fera ainsi I’objet d’un ajustement dans le 
sens d’une augmentation de palier (v. infra). 

Le controle est decline en trois niveaux : 

- le controle inacceptable est defini par la non-satisfaction d’un ou 
plusieurs criteres. II necessite, apres verification de I’observance 
et de I ’ utilisation correcte des dispositifs d’inhalation, une 
modification de la prise en charge therapeutique ; 

- le controle acceptable est atteint lorsque tous les criteres sont 
satisfaits. II ne signifie pas que tous les symptomes d’asthme 
ont disparu mais est I’objectif minimal a rechercher chez tous 
les patients ; 

- le controle optimal correspond a deux situations : 

■ soit a I’absence ou a la normalite de tous les criteres. Le patient 
est alors asymptomatique ; 
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■ soit a I’obtention, dans le cadre d’un controle acceptable, du 
meilleur compromis pour le patient, entre le degre de controle, 
I’acceptation du traitement et la survenue eventuelle d’effets 
secondaires. 

Traitement 

Bases du traitement 

Uasthrme est une maladie inflammatoire chronique bronchique. 
Les crises d’asthme ne represented que la partie visible de rice- 
berg. L’asthme est caracterise par la presence, y compris entre 
les crises, d’une inflammation persistante des voies aeriennes. 

Objectifs 

II taut : 

- faire disparartre les crises et reduire au minimum la symptoma- 
tologie clinique par un traitement efficace et bien tolere ; 

- permettre au patient d’avoir une vie normale (familiale, profes- 
sionnelle et sportive) ; 

- normaliser la fonction ventilatoire. 

La realisation de ce triple objectif doit tenir compte du rapport 
benefice/risque et des contraintes de prise des differentes thera- 
peutiques. 

Moyens non medicamenteux 

Ms comportent : 

- la prise en charge des facteurs aggravants ou associes par les 
mesures sur I’environnement ; 

- r education therapeutique et I’apprentissage des dispositifs 
d’inhalation. 


1 . Eviction des facteurs aggravants 

Des conseils d’eviction concernant les agents potentiellement 
responsables d’une majoration de I’inflammation bronchique 
(tabac, irritants et polluants non specifiques ou domestiques) 
sont donnes au patient. Les foyers infectieux dentaires, ORL ou 
bronchiques devront etre traites ainsi qu’un eventuel reflux gas- 
tro-oesophagien. Sont egalement proscrits les medicaments 
susceptibles de provoquer un bronchospasme comme les beta- 
bloquants sous toutes leurs formes (y compris collyre) et I’aspi- 
rine et les anti-inflammatoires non steroidiens chez les sujets 
ayant des antecedents d’intolerance a ces produits. 

Lorsqu’une sensibilisation a un ou plusieurs pneumallergenes 
a pu etre identifiee, des mesures specifiques d’eviction doivent 
etre proposees (voir items 1 13 et 1 15). Dans ce cadre, I’interet 
d’une desensibilisation specifique (immunotherapie specifique) 
pourra etre discute, apres stabilisation de I’asthme. 

2. Les dispositifs d’inhalation 

Quel que soit le systeme d’inhalation propose, une explication 
et une demonstration de la technique de prise doivent etre faites. 
Celle-ci doit etre verifiee a chaque consultation. L’aerosol-doseur 
exige une parfaite coordination main-poumons, qui est parfois 
difficile a obtenir et peut etre amelioree par I’utilisation d’une 
chambre d’inhalation. Les dispositifs d’inhalation de poudre 
seche necessitent un flux inspiratoire suffisamrment fort. La mau- 
vaise utilisation des dispositifs d’inhalation est une des premieres 
causes du mauvais controle de I’asthme. 

Medicaments de I’asthme 

Ms sont individualises en deux categories : les bronchodilatateurs 
et les anti-inflammatoires bronchiques. 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


L’asthme est une grande question 
qui peut donner lieu a de nombreux 
types de dossiers. 

L’asthme aigu peut a lui seul 
faire I’objet d’un dossier oriente 
sur la prise en charge en urgence, 
car la demarche est bien codifiee. 
Neanmoins, il est fort probable 
qu’un tel dossier comporterait 
aussi des questions concernant 
les facteurs de risque d’asthme 
aigu grave, la prevention et done 
I’education du patient. 


La prise en charge de I’asthme 
hors situation aigue a fait I’objet 
de recommandations nationales 
et internationales qui serviront 
forcement de references 
pour la grille de correction 
d’un dossier sur cette pathologie. 
II est done utile de les connaitre. 
L’asthme se prete tout 
particulierement a des questions 
transversales avec d’autres 
questions du programme. 

Le domaine des explorations 


allergologiques en est un exemple. 
Un dossier d’asthme professionnel 
peut permettre d’aborder 
des themes medico-sociaux, 
declaration, reclassement 
professionnel ou aptitude 
a I’emploi. Enfin, on n’oubliera 
pas que I’asthme est une des 
maladies chroniques les plus 
frequentes et que e’est done 
une comorbidite qui peut venir 
interferer avec la prise en charge 
de toute autre situation clinique. 
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Asthme de I’adulte 

POINTS FORTS A RETENIR 


1. Bronchodilatateurs 

Les betamimetiques : bronchodilatateurs les plus efficaces, ils 
entraTnent une bronchodilatation en relachant le muscle lisse 
bronchique par action sur les recepteurs beta-2 des voies 
aeriennes. 

On distingue les betamimetiques a courte duree d’action, utili- 
ses a la demande dans le traitement des symptomes, et les beta- 
mimetiques a longue duree d’action habituellement presents au 
long cours en traitement de fond en association avec un anti- 
inflammatoire bronchique. 

Les beta-2-mimetiques a courte duree d’action par voie inhalee 
agissent rapidement, en quelques minutes, mais leur duree d’ac- 
tion, en moyenne de 4 a 6 heures, necessite des administrations 
repetees au cours de lajournee. Plusieurs dispositifs d’inhalation 
sont disponibles en fonction de la molecule utilisee : aerosol- 
doseur, systeme d’inhalation de poudre seche, systeme auto- 
declenchant, preparation pour nebulisation. Les formes injecta- 
bles (terbutaline et salbutamol) sont utiles, en urgence, lorsque la 
nebulisation est impossible ou a echoue. 


Les beta-2-mimetiques inhales a longue duree d’action sont le 
salmeterol et le formoterol. Ils entraTnent une bronchodilatation 
prolongee au moins jusqu’a la douzieme heure, autorisant done 
un traitement biquotidien. Ils sont commercialises sous forme 
d’aerosol-doseur ou d’inhalateur de poudre seche. Les effets 
secondaires des beta-2-rmimetiques sont le plus souvent mineurs 
avec les formes inhalees. Tremblements, tachycardie, palpitations 
sont les plus frequents. Surtout observes en debut de traitement, 
ils s’estompent generalement lors d’une utilisation reguliere. 

La theophylline exerce une action relaxante sur le muscle lisse 
par un mecanisme encore incompletement elucide. Son activite 
bronchodilatatrice est moins rapide et moins puissante que celle 
des beta-2-mimetiques. Elle est inactive par voie inhalee et doit 
done etre administree par voie orale ou injectable. De nom- 
breuses specialites sont commercialisees sous forme retard a 
liberation prolongee. La posologie habituelle quotidienne, chez 
I’adulte, est de 10 mg/kg en deux prises. II est possible d’effec- 
tuer un dosage serique, la theophyllinemie efficace se situant au- 
dessus de 1 0 mg/L et la zone de toxicite au dessus de 20 mg/L. 
Le probleme majeur rencontre avec la theophylline est celui de la 
frequence des effets secondaires avec au premier plan des troubles 
digestifs (nausees, vomissements). De nombreuses conditions 
physiopathologiques (age, grossesse, tabagisme) et prescriptions 
medicamenteuses peuvent interferer avec la theophylline et en 
modifier les taux seriques dans un sens ou dans I’autre. Le risque 
de surdosage chez un patient traite par theophylline retard n’est 
pas nul, I’exposant alors a des complications graves (troubles du 
rythme cardiaque, convulsions). Toutes ces raisons tendent, 
actuellement, a positionner la theophylline en deuxieme ligne 
comme therapeutique bronchodilatatrice d’appoint. 

Les anticholinergiques entraTnent une bronchodilatation en dimi- 
nuant le tonus bronchoconstricteur cholinergique. Leur mode 
d’action est complementaire de celui des beta-2-mimetiques. La 
bronchodilatation obtenue est moins rapide et moins importante 
qu’avec les beta-2-mimetiques. Ils sont disponibles sous forme 
de spray ou de preparation pour nebulisation. 

2. Anti-inflammatoires bronchiques 

Les corticoides : leur effet anti-inflammatoire est bien connu. Leur 
utilisation au long cours se heurte toutefois au probleme de leurs 
effets secondaires (osteoporose, troubles cutanes, amyotrophie, 
hypertension, diabete...). Le developpement de corticoides inha- 
les a marque un tournant decisif dans le traitement de fond de 
I’asthme. 

En France, sont disponibles le dipropionate de beclometha- 
sone, le budesonide et la fluticasone. Ces medicaments sont 
presentes sous forme d’aerosols-doseurs et/ou d’inhalateurs de 
poudre seche. II existe des presentations en association avec un 
beta-2 longue action : formoterol-budesonide, salmeterol-fluti- 
casone et formoterol-beclomethasone. Ces formes combinees 
(associations fixes) ont pour objectif de simplifier la prise du trai- 
tement de fond (une seule presentation mais administration de 
deux produits). 


Q L’asthme est une maladie inflammatoire chronique 
des voies aeriennes qui provoque des episodes recurrents 
de sibilances, d’oppression thoracique, de respiration difficile 
et de toux, en particulier la nuit. 

Q Les explorations fonctionnelles respiratoires sont 
indispensables pour le diagnostic et le suivi de I’asthme. 

Un traitement de fond doit etre instaure des le stade 
d’asthme persistant leger. La base du traitement de fond 
reste la prescription d’une corticotherapie inhalee. 

Q Le suivi medical doit etre centre sur la verification 
du controle de I’asthme ; lorsque celui-ci n’est pas atteint, 
les modifications therapeutiques doivent tenir compte 
du niveau de traitement deja en place, sous reserve 
que I’observance et la prise des traitements inhales 
soient correctes. 

Q Le controle de I’environnement est un parametre important 
de la prise en charge de I’asthme. 

Q L’education therapeutique a une place essentielle 
dans la prise en charge au long cours de la maladie et doit 
etre integree au suivi du patient. 

0 L’asthme aigu reste un evenement potentiellement 
dangereux dont la gravite doit etre rapidement evaluee 
pour permettre une prise en charge therapeutique 
et une orientation adaptees du patient. 
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Les effets secondaires systemiques sont exceptionnels, jusqu’a 
1 500 jjg/j d’equivalent beclomethasone chez I’adulte. Des effets 
secondaires locaux a type de mycose bucco-pharyngee ou de dys- 
phonie sont relativement frequents. Leur incidence est souvent liee 
a une mauvaise utilisation du systeme d’inhalation. Elle peut etre 
reduite par le couplage d’une chambre d’inhalation avec I’aerosol- 
doseur et par le ringage de bouche apres la prise du produit. 

Les corticoides systemiques peuvent etre administres par voie 
orale, intramusculaire et intraveineuse. La prednisone, la prednisolone 
et la methyl-prednisolone sont les corticoides les plus utilises per os. 
La corticotherapie peut etre prescrite, en cure courte, au cours d’un 
episode de decompensation de la maladie asthmatique. Dans le 
traitement de fond, elle doit etre reservee aux asthmes particulierement 
severes avec trouble ventilatoire obstructif important, ainsi qu’aux 
patients non stabilises par la corticotherapie inhalee a forte dose. 

Les antileucotrienes : les leucotrienes ont une action inflammatoire et 
bronchoconstrictrice puissante. En therapeutique, ce sont les anta- 
gonistes des recepteurs qui ont ete developpes dans le traitement 
de I’asthme. En France, une seule molecule est commercialisee : 
le montelukast. Les indications retenues par I’AMM chez I’adulte 
sont le traitement de I’asthme persistant leger a modere, en 
complement des corticoides inhales lorsque ceux-ci sont insuffi- 
sants pour permettre le controle, ou seul dans le traitement pre- 
vents de I’asthme d’effort. Les effets secondaires sont rares et 
benins (douleurs abdominales, cephalees). 


Les autres therapeutiques 

- les anti-lgE : le developpement de cette classe therapeutique 
est recent. L’omalizumab est le premier traitement issu des bio- 
technologies utilisable dans le traitement de I’asthme. II s’agit d’un 
anticorps monoclonal de type IgGI humanise qui lie selective- 
ment les IgE humaines. L’omalizumab inhibe la liaison des IgE 
au re cepteur a IgE de haute affinite a la surface des mastocytes 
et basophiles. II est indique, en traitement additionnel, pour 
ameliorer le controle de I’asthme chez les adultes et les adoles- 
cents (a partir de 1 2 ans) ayant un asthme non controle malgre 
un traitement de fond de niveau eleve et bien conduit. 

Sa prescription est reservee aux specialistes (pneumologues et 
pediatres) ; 

- les immunosuppresseurs : la cyclosporine et le methotrexate 
ainsi que d’autres immunosuppresseurs ont ete utilises chez 
des asthmatiques graves corticodependants par voie orale 
pour essayer de diminuer les doses regues de corticoides par 
voie generale. Les conclusions de ces essais sont souvent 
divergentes. 

Dans I’etat actuel, il n’est pas envisageable de les utiliser hors 
d’essais cliniques controles ; 

- les antihistaminiques HI : ces produits sont efficaces sur les 
symptomes de rhinite frequemment associes a I’asthme. 

II n’y a pas actuellement d’etude demontrant formellement leur 
efficacite dans le traitement de I’asthme. 



FIGURE 3 


Algorithme de la prise en charge initiale d’une crise (exacerbation) d’asthme (a domicile ou aux urgences). 



LA REVUE DU PRATICIEN VOL 60 

20 fevrier 2010 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 








Acupuncture et homeopathie : II n’existe pas d’essai controle 
methodologiquement satisfaisant permettant de valider leur effi- 
cacite dans le cadre de la maladie asthmatique. 

Indications therapeutiques 

1 . Asthme aigu (crise d’asthme et asthme aigu grave) (fig. 3) 

C’est une urgence medicale frequente dont la gravity doit etre 
evaluee rapidement a partir de criteres simples avant de demarrer 
le traitement. Sa prise en charge comporte 3 etapes : evaluation, 
traitement, reevaluation. 

Evaluation : 4 elements doivent etre consideres. 

Le terrain : le risque de crise grave est particulierement eleve 
chez certains malades identifiables sur des elements de I’interro- 
gatoire. Les facteurs habituellement retenus comme permettant 
de les identifier sont : antecedents d’hospitalisation en reanima- 
tion ou en soins intensifs, hospitalisation ou consultation en 
urgence pour asthme dans le mois precedent, existence d’un 
trouble ventilatoire inter-critique avec debit expiratoire de pointe 
inferieur a 60 % de la theorique, intolerance aux AINS, necessity 
d’une corticotherapie par voie generale pour controler I’asthme, 
sevrage recent d’une corticotherapie inhalee ou generale, non- 
observance ou corticophobie, incomprehension ou mauvaise 
utilisation du traitement (particulierement des traitements inhales), 
troubles psychologiques majeurs, environnement defavorable 
(allergenes, tabagisme, irritants professionnels), difficultes d’ac- 
ces aux soins (problemes sociaux). 

Les circonstances de la crise : I ’exposition massive a un aller- 
gene, la prise d’un medicament contre-indique (par exemple 
betabloquant en collyre), la negligence depuis quelques jours 
d’une degradation de I’etat respiratoire necessitant une surcon- 
sommation de beta-2-mirmetiques peuvent contribuer a la seve- 
rity de la crise. 

La presentation Clinique : la dyspnee est un signe subjectif. 
L’intensite de I’obstruction bronchique peut etre appreciee par 
I’examen clinique. A I’inspection : difficulty d’elocution, bradypnee 
(frequence respiratoire < 8/min) ou polypnee extreme (superieure 
a 25/min) ; utilisation des muscles respiratoires accessoires, en 
particulier des muscles sterno-cleido-mastoidiens, signes d’epui- 
sement du diaphragme avec aspiration de la paroi abdominale 
lors de I’inspiration. A I’examen, la tachycardie (> 130 batt/min), 
I’existence d’un silence auscultatoire a I’auscultation, des signes 
d’insuffisance ventriculaire droite aigue avec hepatalgie et turges- 
cence jugulaire temoignent de la severity. La mesure du pouls 
paradoxal est la plupart du temps irrealisable en situation aigue. 
Enfin, la cyanose et les troubles de la conscience sont des symp- 
tomes tardifs qui annoncent I’imminence de r arret respiratoire. 

La mesure du debit expiratoire de pointe par le debitmetre de 
pointe (ou peak flow meter) est precieuse pour quantifier I’obs- 
truction bronchique. Un debit expiratoire de pointe infaisable ou 
inferieur a 150 L/min (ou < 50 % des valeurs habituellement 
mesurees chez le patient) apres prise d’un beta-2-mimetique en 
spray est un critere de gravity. 


Traitement : en urgence, le traitement repose sur les beta-2- 
mimetiques et les corticoides. 

Les beta-2-mimetiques a courte duree d’action doivent etre 
utilisees en premiere ligne. Les beta-2-mimetiques a longue duree 
d’action n’ont pas de place dans la crise. En nebulisation, la poso- 
logie est de 5 mg en 20 minutes. En les administrant au moyen 
d’une chambre d’inhalation, la posologie recommandee des 
beta-2-mimetiques a courte duree d’action est de 2 a 8 bouffees, 
a renouvelertoutes les 1 0-1 5 minutes jusqu’a amelioration clinique. 
En cas d’inefficacite du traitement inhale, le medicament doit etre 
administre par voie injectable (injection sous-cutanee d’une 
ampoule a 0,5 mg de terbutaline). 

Les corticoides agissent sur I’inflammation bronchique. Leur 
delai d’action est de 4 a 6 heures. Ms doivent etre utilises des que 
la reponse aux beta-2-rmimetiques est insuffisante ou non main- 
tenue dans le temps. Ils permettent d’eviter une rechute precoce 
de I’obstruction bronchique. L’administration per os (1 a 2 
mg/kg/j de prednisolone ou de prednisone en une prise) pour 
une duree de 5 a 7 jours est validee. La voie parenterale n’a pas 
de superiority par rapport a la voie orale. 

Les autres therapeutiques de I’ urgence : I’oxygenotherapie est 
rarement realisable au domicile mais peut etre utilisee sans danger, 
meme en I’absence de gazormetrie (I’asthmatique n’est, en effet, pas 
un insuffisant respiratoire chronique). Le sulfate de magnesium, 
administre par voie intraveineuse sur 20 minutes, a ete propose 
dans les crises graves en plus des therapeutiques habituelles. La 
theophylline n’a pas de place dans le traitement de I’asthme aigu 
du fait d’une action bronchodilatatrice plus lente que celle des 
beta-2 et de sa marge therapeutique etroite. L’ adrenaline a une 
seule indication : la crise d’asthme avec choc anaphylactique. 
Les anticholinergiques peuvent apporter un benefice en cas de crise 
grave, en association avec les beta-2-rmirmetiques en nebulisa- 
tion. Mais ils ne sont pas recomrmandes de fagon systematique. 
Les antibiotiques n’ont pas d’indication dans la crise d’asthme 
aigu en premiere intention. Les sedatifs et les alcalinisants ne 
peuvent etre utilises en I’absence de donnees gazometriques. 

Reevaluation : les formes tres severes d’emblee necessitent une 
hospitalisation rapide. Dans les autres cas, I’efficacite du traitement 
de premiere ligne doit etre rapidement reevaluee avant de deci- 
der du maintien a domicile du malade. L’amelioration sera appre- 
ciee sur les memes parametres que lors de I’examen initial. Le 
controle du debit expiratoire de pointe est important pour s’assurer 
de la levee au moins partielle de I’obstruction bronchique. 

Si une hospitalisation est necessaire, elle doit toujours se faire 
par un moyen medicalise afin qu’il n’y ait pas de rupture dans la 
chaTne des soins. Toute crise traitee au domicile doit etre suivie 
d’une corticotherapie par voie orale de 8 a 1 0 jours (1 mg/kg/j de 
prednisone ou de prednisolone en une prise) afin d’eviter une 
rechute precoce. La surveillance reguliere du debit expiratoire de 
pointe permet alors de verifier le retour aux valeurs optimales 
anterieures. A distance, il sera necessaire de refaire le point de la 
maladie et eventuellement de reconsiderer le traitement de fond. 
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FIGURE 4 


Prise en charge de i’asthme selon GINA 2006. Utilisation de paliers therapeutiques en fonction du controle de I’asthme. 


2. Traitement de fond de la maladie asthmatique 

Les grands principes du traitement de fond : il faut : 

- apprecier le controle en fonction des parametres cliniques (fre- 
quence et gravite des crises) et des donnees de I’exploration 
fonctionnelle respiratoire ; 

- supprimer les facteurs d’aggravation ; 

- privilegier pour le traitement de fond les formes inhalees dans le 
but de limiter les effets secondaires. Ceci sous-entend une 
education du malade comportant notamment une information 
vis-a-vis des differents medicaments utilises et un apprentis- 
sage aux techniques d’inhalation. Celui-ci devra etre reguliere- 
ment verifie lors de chaque consultation ; 

- reevaluer regulierement I’efficacite clinique et revolution de 
I’EFR. En cas d’echec, avant de mettre en route une cortico- 
therapie generale prolongee, verifier I’observance et la prise 
correcte des therapeutiques inhalees. 


Les grands paliers therapeutiques : les recommandations de prise 
en charge (GINA version 2006-2007) recommandent I’utilisation 
d’un systeme de paliers therapeutiques d’intensite croissante de 
1 a 5 (fig. 4). 

En pratique, en fonction de I’intensite des signes, lorsque 
I’asthme est non controle et sans traitement, on commencera 
par un palier 2 ou 3. 

La corticotherapie par voie generale dans le traitement de fond 
ne doit etre utilisee qu’en derniere extremite une fois epuisees les 
autres solutions. La dose minimale efficace sera alors recherchee. 

L’anti-lgE (Xolair) est reserve aux asthmes non controles malgre 
un traitement de fond de niveau eleve et bien conduit. 

Dans tous les cas, il est conseille de reserver la prise d’un beta-2- 
mimetique inhale a courte duree d’action au traitement a la 
demande des symptomes. La consommation hebdomadaire ou 
quotidienne de beta-2-mimetiques a courte duree d’action 
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permet, en effet, de mesurer I’efficacite du traitement de fond. 
Lorsque le traitement est efficace et le patient stabilise, la 
consommation est minimale (idealement nulle). Uaugmentation 
de la consommation de ce type de produit temoigne d’une desta- 
bilisation de la maladie et doit conduire a re nforcer le traitement de 
fond. Cette notion doit etre apprise a I’asthmatique. Elle constitue 
I’un des premiers volets essentiels de Peducation du patient. 

Adaptation et suivi du traitement : tout traitement initie, comme 
toute modification, doit etre reevalue a 3 mois sauf lorsqu’une 
corticotherapie par voie generate a ete necessaire pour stabiliser 
Pasthme, ou la HAS preconise une consultation plus precoce a 
un mois. La frequence de surveillance est ensuite adaptee a la 
gravite de Pasthme. Tous les asthmatiques doivent beneficier 
d’une EFR au moins une fois par an, la normalisation des EFR 
etant un des objectifs du traitement. Les consultations doivent 
integrer une demarche educative. 

II est conseille d’amorcer la decroissance de la corticotherapie 
inhalee lorsque Pasthme est stabilise depuis au moins 3 mois. A 
Pinverse, un asthme mal controle sous un palier therapeutique 
donne necessite une augmentation de niveau de traitement avec 
reevaluation dans le mois suivant le controle. Cet ajustement 
necessite bien sur de s’assurer qu’il n’existe pas d’autres causes 
expliquant le mauvais controle de la maladie (observance, utilisa- 
tion correcte des dispositifs d’inhalation, persistence d’une 
exposition aux allergenes ou aux irritants non specifiques, RGO, 
atteinte ORL non controlee). 

Un suivi a long terme est necessaire (consultation specialises 
avec EFR par an), meme lorsque le traitement de fond est arrete. 

Conclusion 

Avec les therapeutiques actuelles, il est possible d’obtenir, 
dans la grande majorite des cas, un controle de la maladie asth- 
matique permettant au patient de mener une vie normale. Cette 


prescription medicamenteuse doit s’inscrire dans une prise en 
charge globale comportant notamment une education du patient 
a la connaissance de sa maladie, des facteurs pouvant I’aggraver 
et des principaux medicaments utilises.* 

L’auteur declare n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees publiees 
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